BOLUM 8

NEONATAL POLISITEMI

Yusuf DENiZ!

GIRIS

Genesis kelime anlami olarak ‘dogum’ veya ‘koken’ anlamina gelen eski bir yunan-
ca terimdir. Giiniimiizde en ¢ok kullanilan anlamu ise ‘yaratiligtir. Genesis ayni
zamanda Incil, Tevrat ve Pentatuch’un ilk kitabidir. Toplam 27 kitaptan olusan
Incil’in ilk kitab olan yaratilisa giris yani Genesis, 50 bolim & 1.533 ayetten olu-

sur. Iste yenidogan polisitemisinden de tam olarak ilk defa Incil’in ilk kitab1 olan
genesis (25:25) kitabinda bahsedilir(1).

1970’li yillarin erken dénemlerine kadar modern tip literatiiriinde polisitemi
ile ilgili ¢cok az bilgi mevcuttu. 1970’li yillardan 1980’li yillara gelindiginde ise ara-
da gegen 10 yilda, polisitemi ile hiperviskozite ve organ disfonksiyonu arasindaki
iliski ile ilgili yapilmis birka¢ ¢alisma mevcuttur (1).

Simdi geldigimiz noktada durum nedir? Neonatal polisitemi artik tamamdir
diyebildik mi? 1980’lerden bugiine tarama yaparken pubmed, sci-hub veya baska
bir adreste, yenidogan polisitemisi ile ilgili yapilmis yiizlerce ¢calisma bize ne an-
latiyor? Yapilmis ¢aligmalarin neredeyse tamamina yakini hemodinamik kurallar,
fetal embriyogenez ve hematopoetik siire¢ tizerinde durmus (1-30).

TANIM

Giintimiizde neonatal polisitemi, genis ve rahat akimi olan periferik bir venden
alinan hemotokritin (Hct) %65 ve {izerinde olmasi veya vendz 22 gr/dLyi asan
hemoglobin konsantrasyonu olarak tanimlanmaktadir (2-5). Rakamsal deger ola-
rak hematokrit, hemoglobin konsantrasyonun yaklasik olarak {i¢ katidir. Neona-
tal polisiteminin daha iyi anlagilabilmesi i¢in hiperviskoziteden ve akiskanlarin
dinamiginden de bahsetmek gerekmektedir.

Akigkanlar bir izlekten akarken bir hiza sahiptir. Belli bir kesitten birim za-
manda gegen akiskan hacmine ise debi denmektedir. Hacimsel akis hiz1 (hacimsel
debi); i¢inde bulundugu ortamin sicakligi, basinci, yogunlugu ve akigkanin akti-
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g1izlegin ozelliklerinden (cinsi, niteligi, niceligi vs...) etkilenir. Yani siv1 izlekten
akarken karsisinda bir direng ile karsilasir (6-7).

Modern tipta viskozite, ilk defa Poiseuille tarafindan 1840 yilinda tanimland:
(8). Poiseuille tarafindan tanimlanan viskozite formiiliine gore: viskozite kesme
geriliminin kesme hizina orani olarak ifade edildi (viskozite = shear stress / shear
rate). Poiseuille’in birebir orijinal calismasindan 6zetlendigi iizere, bir sivinin kes-
me geriliminin kesme hizina orani yani viskozite, sabittir ve devamlidir. Yani siv1
aktig stirece bu ‘sabit-devamlilik’la siirekli karsilagir (8).

Ancak bu sabit-devamlilik sadece homojen veya Newton sivilari i¢in gecerli-
dir. Kan ise partikiiller ve hiicreler ihtiva eder. Heterojen bir siispansiyonun dav-
ranigina daha ¢ok uyar ve bu nedenle bir Newtoncu gibi davranmaz. Iste bu yiiz-
den kanin viskozitesi kesme gerilimi ve kesme hizindaki degisikliklerden dolay1
sabit kalmaz. Yani diger bir deyisle zamanin sabit kalmasi veyahut ayni an olmasi
sartiyla, kanin hiperviskozitesi bir damarin bir noktasinda farkli, bagka bir nok-
tasinda farkl olabilir veya farkli damarlarda. Ornegin karacigerdeki bir damarda
farkl, dalaktaki baska bir damarda farkli olabilir. Bu 6rnekler ¢ogaltilabilir. Ven
- arter, arter — kilcal, ven - kilcal, kol - bacak vs... Sonug olarak kan damarlar
icinde ilerlerken karsilastig1 heterojenite yiiziinden viskozitesinde degiskenlik
gosterebilir. Iste kanin bu Newtoncu olmayan durumunu Wells ve arkadaslari bir
koni/plaka viskozimetresi kullanilarak in vitro gosterilebildiler (9).

Anlagilacag tizere polisitemi ve hiperviskozite birbirinden tamamen farkli
olan iki kavramdir. Viskozite, bir sivinin birbirine bitisik iki tabakasi arasindaki
yer degistirmeye kars1 o stvinin direncini saglayan 6zellik olarak tanimlanir. En
kisa ve en sade haliyle polisitemi artmis eritrosit kitlesi, hiperviskozite ise kan
akimina kars1 gelisen direng olarak tanimlanir (10).

INSIDANS

Farkli yerlerde yapilan ¢aligmalarda farkli insidanslar bildirilmektedir (11-12,14-
15). Polisitemi insidansi farkli sonuglar bildirilmesinin esas sebebi olarak ¢aligma-
larin yapildig: yerlerin 6zellikleri ve o bolgedeki polisitemi risk faktorlerinin farkl
olmasi olarak gosterilebilir. Bununla birlikte polisiteminin genel gériilme siklig
tiim canli dogumlarin %1,5-5"idir. (11-13)

FETAL HAYATTA VE YENiDOGAN DONEMINDE ERITROPOEZ

Anne karninda kan hiicrelerinin olusumu 3 evrede gerceklesir. Bu evreler me-
zoblastik, hepatik ve miyeloit evrelerdir. Mezoblastik evre, gebeligin 2. haftasinin
sonunda yaklasik olarak 13-15 giinlerine denk gelen zamanda mezenkimal do-
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kudan olusan kan hiicrelerinin vitellus kesesinde goriilmesi ile baslar. Bu evre-
ye mezenkimal evre denmesinin sebebi olusan ilk kan hiicrelerinin mezenkimal
hiicrelerin farklilagarak kan hiicrelerine doniismesinden 6tiirtiidiir. Olusan bu kan
hiicreleri vitelliis kesesi i¢inde eritropoezi devam ettirir, bu evre damar i¢inde ger-
ceklesir, olusan ilk hiicre tipleri ise megaloblast tipindedir.

Gebeligin 3. ayina girerken kan yapimi karacigere gecer. Karaciger, 3. aydan 6.
aya kadar hematopoezin ana organi olup eritropoezin yarisinin yapildig: yerdir.

Miyeloit evre 4. ve 5. gebelik aylarinda baglar. Gebeligin son 3 ayinda hema-
topoezin ana organi kemik iligidir. Fetiiste ayrica dalak, timiis ve lenf bezlerinde
de kan yapimi olur ve bu durum dogumdan sonraki birinci haftaya kadar devam
eder (16).

Fetal eritropoez dogrudan fetiise baglidir; annenin eritropoetini (EPO) pla-
sentay1 gegmez. {1k iki trimesterlerde(1. ve 2.) EPO iiretimi fetiisiin karacigerinde
gergeklesir. Son trimesterde ve dogumdan sonraki ilk 2-3 hafta iginde EPO iireti-
minin merkez iissii degisir. Bobrekler 3. Trimesterden itibaren EPO tiretimindeki
etkisini giderek arttirarak artik hakim ana iis konumuna gelir. EPO, kan yapimi1
i¢in gereklidir. Kord kaninda bakilmis olan EPO diizeyi eriskinin kan EPO diize-
yinden daha yiiksektir. Fetiisiin kan yapimi 6zellikle fetiis yeterince olgunlagmis
ve gebeligin sonlarina yaklasmissa eriskin bir insandaki kan yapim hizindan 3-5
kat daha hizlhidir.

Fetiis hemoglobin (Hb) iiretmeye basladiktan sonra farkli zamanlarda farkli
Hb'ler yapilir. Yapilan ilk hemoglobin tipi Gama globinin yapisinda olup, gebeli-
gin 40. giiniinde Hb Gower 1 ve Hb Gower 2 toplam Hbnin %66’s1n1 olusturur.
HDbF geri kalan kismi olusturur. Gebeligin 6.ayinin sonlarindan itibaren yani son
trimestere girerken HbE, total Hbnin %90-95’ini olusturur. Fetal HbA sentezi,
en erken gestasyonun 9. haftasinda baglar ancak kandaki oran1 HbF e gére diisiik
seyreder, gebeligin 34-36. haftalarindan sonra HbA orani yiikselirken, HbF orani
diisiise geger (16). Term bebeklerde total Hbnin %53-95’ini HbE, %30’unu HbA
olusturur. Dogumdan sonra HbF hizla azalarak 3. ayda %5% kadar iner (18). HbF
oksijeni HbAdan daha ¢ok sever. Unutulmamasi gereken fetiisiin tirettigi eritrosit
voliimleri eriskin eritrositlerinden daha biiyiik oldugudur. Ancak bu eritrositler
voliim olarak biiyiik olmalarina ragmen yasam siireleri erigkin eritrositlerine gore
daha kisadir (16,17).

Yapilmis bir ¢alismada dogum esnasinda plasentanin klemplenme ve kesilme
zamaninin, yenidogan bebegin Hb degerleri iizerinde ¢ok etkili oldugu izlenmis-
tir. Clinkii Plasenta damarlarinda bulunan kan hacmi, bebekteki kan hacminin
neredeyse 3’te biri kadardir. Dogumdan sonra umblikal arterlerde hemen biiziil-
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me olur ve bebegin kani plasentaya gegmez; buna karsilik umblikal ven agik oldu-
gundan plasentedan bebege kan akim1 devam eder. Boylece plasentadaki toplam
kanin ilk 15 saniye icinde ¢eyregi (1/4°11), 60. saniyede ise yaris1 bebege gecer. (18).
Ayrica plasentadan bebege kan akimi, yergekimine bagimli oldugundan, dogum-
dan sonra plasentanin tutulma diizeyi de énemlidir. Ozellikle sezaryenle dogan
bebeklerde, plasentanin annenin 20 cm kadar altinda 30 saniye kadar tutulmas:
Onerilmektedir (18).

Dogumda kordonun, erken veya ge¢ kesimine bagl olarak degismekle birlik-
te eritrosit sayis1 yaklasitk mm?te 5.500.000dur (4.000.000-8.000.000). Hb diizeyi
18-22 gr/dldir. Fetiiste Hb degeri gebeligin 32-33. haftasina kadar artar, sonra do-
guma kadar nisbeten degismeden kalir. Saglikli bir yenidogan bebekte dogumdan
sonraki ilk hafta icinde Hbde diisme olmazken, dogum agirhig1 disiik olan be-
beklerde 1-1,5 g/dl kadar azalma olur (18). Dogumdaki Hb seviyesi pretermlerde
term yenidoganlara gore daha distiktiir (16,19). Yenidogan kan hacmi 50-100 ml/
kg (ortalama 85 ml/kg), prematiirelerde kan hacmi daha fazla olup 89-105 ml/
kgdir. Term bebeklerde kan hacmi 73-77 ml/kg kadardir (18). Kan hacmi ile Hb
seviyesi karistirilmamalidir.

PATOFiZYOLOJi

Polisitemi ve hiperviskoziteye baglanan klinik bulgularin olusma mekanizmalar:
sunlardir:

1. Het %60 veya tizerinde oldugunda kan akimi hiperviskoziteye bagl olarak
bozulur. Bilindigi tizere insan viicudunda hemoglobin oksijeni baglayarak oksije-
nin transportunu saglamaktadir, dolayisiyla kanin oksijen tasima kapasitesi, Hb
diizeyi ve kan akimi tarafindan ayarlanmaktadir. Kan Hct seviyesi normal sinir-
larda iken oksijen tasima kapasitesi maksimal seviyededir. Kan Hct seviyesi diisiik
iken, oksijen baglama kapasitesindeki azalir ve oksijenin taginmasi daha sinirh
hale gelir (20,21), Buna karsin kandaki Hct seviyesi yiiksek oldugunda kanin aki-
sina direng artar, olusan hiperviskoziteye bagl olarak kan akiminda azalma olur.
Sonug olarak oksijenin gerekli olan sistemlere tasinmasi sinirlanir (20).

Kan Hct seviyesi sabit kalmak kosuluyla kan hacmini arttirmak damar yata-
ginin genislemesini saglar. Boylece periferik damar direnci azalir ve kanin damar
icinde akig1 artar. Sonugta oksijen transportu tekrar diizelir. Bu fizyolojik gozlem-
ler, polisitemi tedavisinin temelini olusturur. Polisitemi/hiperviskozite ile birlikte
beyine giden kan miktarinda da azalma olur. Bu durum kan akimindaki genel
azalmadan dolay1 beyinin de etkilenmesindendir. Beyin kan akiminin azalmasi-
na bagl olarak serebral glikoz aliminin ve serebral glikoz dagitiminin bozuldugu
gosterilmistir (21,22).
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2. Kan akimi yavasladig1 zaman 6zellikle kiigiik olan kilcal damarlarda direng
¢ok daha fazla olur, damar i¢i hacim ne kadar kiigiik olursa direng o kadar fazla
olacagi i¢in kiigiik kilcallarda kan akimi durma noktasina gelir. Olusan staza bagl
mikro-dolasimda piht1 ve trombiis olusur. Trombiisler santral sinir sitemi de dahil
biitiin sistemleri tehdit eder. Neonatal polisitemide morbiditeden, azalmis mikro-
sirkiilasyon sorumlu tutulmustur (23).

Sonugta, viskozite arttikga oksijen transportundaki azalmaya bagli olarak doku
oksijenizasyonu bozulur, plazma glikoz konsantrasyonu diiser, serebral glikoz ali-
mi1 bozulur ve mikrotrombiis olusumu ile serebral morbidite riski artar (21,22).

ETiYOLOJi

Polisitemi ve hiperviskozitenin goriilebildigi senaryolar, gozlemlenebilir (Tablo
1). Iki temel mekanizma iizerinden gerceklesen bu tabloda ya intrauterin erit-
ropoezi arttiran sebepler ya da fetal eritrosit hipertransfiizyonu s6z konusudur.
Diger daha az yaygin nedenler arasinda maternal-fetal kanama, ikizden ikize
transfiizyon ve trizomi 21 ve Beckwith Wiedemann dahil kromozomal anormal-
likler sendrom sayilabilir (13, 24-26). Gegmiste polisiteminin en yaygin nedeni
plasentanin ge¢ klemplemesi yoluyla gobek kordonundan gerceklesen plasental
transfiizyondu. Bu sorunu 6nlemek igin plasenta dogum gergeklestikten 10 ila 15
saniye icinde klemplenmelidir (26).

Tablo 1. Yenidoganlarda polisitemi etiyolojisi

Aktif (artmis intrauterin eritropoez)

1. Intrauterin hipoksi/Plasental yetmezlik
Gestasyon yagina gore diisiik dogum tartili (SGA)
Gestasyon yasina gore fazla dogum tartili (LGA)
Intrauterin gelisme geriligi (IUGG)

Dismatiirite

Postmatiirite

Maternal hipertansiyon sendromlar:

Maternal diyabet

Agir maternal kalp hastalig:

Oligohidramnios

Plasenta previa

Ablatio plasenta

Annenin sigara igmesi
2. Fetal kaynakli nedenler

Neonatal hipertiroidi, hipotiroidi
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Tablo 1: Devami

Konjenital adrenal hiperplazi

Hiperplastik visseromegali (Beckwith — Wiedemann sendromu)
3. Fetal kaynakli nedenler

Kromozom anomalileri

Trizomi 13

Trizomi 18

Trizomi 21

4. Yiiksek rakim

Pasif (Eritrosit transfiizyonuna sekonder)

1. Kordonun ge¢ klemplenmesi

2. Kordonun sivazlanmasi

3. Yer ¢ekimi (bebegin anneden asagida tutulmasr)
4. Maternofetal transfiizyon

5. Tkizden ikize transfiizyon

6. Klemplenmeden 6nce giiglii uterin kontraksiyonlar

SEMPTOMLAR

Polisitemi olgularinin yarisindan ¢ogunda semptom goriilmez. Polisitemi semp-
tomlar1 polisitemik yenidoganlarin yarisindan daha azinda (%47,4’tinde) goriiliir,
semptomlarin goériilmesinden hiperviskozite sorumlu tutulur (4). Semptomlar,
viskozitenin etkiledigi sisteme gore degisir.

Kardiyopulmoner sistem: Tasipne, siyanoz, tasikardi ve kardiyomegali gibi
bulgular polisitemik yenidoganlarin yarisinda bildirilmistir. Polisitemik hipervis-
kozite gelisecek yenidoganlar hayatin ilk saatinde hipervolemiye bagl tasipneik
olabilir ve solunum sikintist goriilebilir. Solunum sikintisi, artmis pulmoner vas-
kiiler dirence ve kan viskozitesindeki artisa sekonder intrapulmoner santa bagli-
dir (11).

Gastrointestinal sistem: beslenme giigliigli sik goriilmekle birlikte batin dis-
tansiyonu ve kusma goriilebilir. Eger farkedilmez ve miidahale edilmezse klinik
bulgular ilerleyerek NEK ve intestinal perforasyona gidebilir, bu tablo hayati teh-
dit edebilir (27). Bu yiizden bu tarz semptomlar: olan hastalarda mutlaka oral
beslenme durdurulmalidir.

Santral sinir sistemi (SSS): Ilk 8 saatte 6zellikle ekstremitelerin proksimal kas-
larinda belirgin hipotoni, uyandirilma giigliigii olur. 24-48 saat icinde goriilen iri-
tabilite, hipertoni, irkilme hareketleri, vazomotor bozukluklar, SSS kan akiminin
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azaldigini gosteren bulgulardir (28). SSS kan akimi azalmasi sonucu ise beyin do-
kusunun oksijenizasyonu bozulur, plazma glikoz konsantrasyonu diiser, serebral
glikoz alimi bozulur ve mikrotrombiis olusumu ile serebral morbidite riski artar
(21,22). Semptomatik polisitemili yenidoganlarin uzun siireli takibinde motor ve
konusmaya ait anormal bulgular, belirgin nérolojik gelisme defekti, zeka geriligi
gibi bulgular tespit edilmistir (30).

Genitotiriner sistem: Genitoiiriner bulgular iginde oligiiri, proteiniiri, hemog-
lobiniiri ve akut bobrek yetmezligi ile renal ven trombozu sayilabilir. Goldberg ve
ark., idrar tahlilleri yapilan 7 hiperviskoz yenidoganin 6’sinda proteiniiri ve 1’inde
hemoglobiniiri saptamislardir. Proteiniiri saptanan olgulardan birinde ise protei-
niiri ile birlikte hematiiri, hemoglobiniiri, renal ven trombozu (RVT) ve akut bob-
rek yetmezligi de tespit edilmistir (29). Renal sistemde dolagimin yavaslamasi ve
mikrotrombiislerin olusumu ile klinik olarak RVT gelisebilir (12).

Metabolik sistem: Polisitemide azalmis kan akimi ile beraber glikoz tasima
kapasitesi de azalir. Sonugta plazma glikoz konsantrasyonu, 6zellikle ven6z kon-
santrasyon normalden diisiik olur. Polisitemik bebeklerde karsimiza en sik ¢ikan
sorun hipoglisemidir (14). Rosenkrantz ve ark. ¢alismalarinda polisitemi/hiper-
viskozite ile birlikte serebral kan akiminin, arteriyel glikoz konsantrasyonunun ve
serebral glikoz aliminin azaldig1 gosterilmistir (1). Bu nedenle polisitemi tanisi
alan her bebegin kan glikoz diizeyine bakilmalidir. Hipogliseminin saptanma-
sinda kolay ve hizli bir 6l¢iim metodu olan glikostikler yaygin olarak kullanilir.
Polisitemide serum kalsiyum seviyesinde diisiiklitk goriilebilir (2,20). Hipomag-
nezemi de polisitemide gozlenen bir diger metabolik problemdir.

Hematolojik sistem: Eritrosit kiitlesi ve eritrosit yogunlugundaki artmadan
dolay1 eritrositler parcalandik¢a agiga hemoglobin (Hb) ¢ikar, buda Hb katabo-
lizmasini arttirir. Sonug olarak hiperbilirubinemi goriiliir ve polisiteminin sik bir
bulgusudur (3). Kandaki eritrositlerin gerek sayisal olarak gerek kiitlesel olarak
yogunlugu arttik¢a kan akiminin merkezinde yogunlagirlar. Ciinkii trombositler
hiicre morfolojileri itibariyle eritrosit hiicresine gore daha hafif ve daha kiigtiktiir-
ler. iste bu sayede eritrositler, trombositleri damardaki kan akiminin merkezin-
den akimin periferine dogru iterler. Boylece trombositler damar duvarina dogru
atilirlar. Bu duruma trombosit marjinasyonu denir ve normal kan 6rneklerinde
trombosit sayisinin az goriilmesine sebep olur (31). Hiperbilirubinemi, trombo-
sitopeni disinda hematolojik olarak retikiilositoz (20) ve nadir olgularda koagii-
lasyon bozukluklar: (fibrinojen tiiketim artisi, fibrin monomerlerinde artis, disse-
mine intravaskiiler koagiilasyon, Antitrombin III diizeylerinde diisiikliik (SGAh
polisitemik bebeklerde) (20) goriilebilir.
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TEDAVi

Yenidoganlarda polisitemi varliginda su an i¢in 2 farkl: tedavi kullanilmaktadur:

1. Konservatif tedavi yapilmasi: Polisitemik bir yenidoganda polisitemiye baglh
bir semptom olmamasi sartiyla Hct diizeyi eger %65-70 arasinda ise konservatif
olarak yakindan izlem ile bekle-gér denenebilir. Ancak Hct diizeyi %70-75 dii-
zeylerinde ise semptom da yoksa, hidrasyon tedavisi verilerek yine yakin takip ve
bekle gor yontemi denenebilir. Hidrasyon tedavisi i¢in hastanin tedavisine 20ml/
kg siv1 eklenir. Ekstra sivi intravenéz (IV) yolla verilebilir. Bu tedavinin amaci
damar i¢indeki hacmi artirma yolu ile damar yataginin genislemesini saglamak,
boylece viskoziteyi azaltmaktir. Hidrasyon ozellikle polisitemik yenidogan pre-
matiire ise sorunlara neden olabilir. Bu yiizden hidrasyon tedavisi ile ekstra siv1
verilmesi hemodinamik olarak stabil olan hastalarda kullanilmalidir ve elbette
hastada polisitemi semptomunun olmamasi gerektigi hatirlanmalidir. Semptom
varsa konservatif yaklagim diisiiniilmemelidir ¢iinkii polisiteminin hizla hayati
tehdit edebilecek bir tablo oldugu asla unutulmamalidir.

2. Parsiyel exchange transfiizyon: Polisitemili yenidoganlarda en etkili tedavi
sekli parsiyel exchange/kismi kan degisimidir. Tedavide izovoliimetrik parsiyel
exchange tedavisi (PET) onerilir. Bu sayede damar i¢indeki hacim degismez. Boy-
lece hipervolemi veya hipovolemi gibi istenmeyen durumlara bagl gelisebilecek
komplikasyonlarin 6niine gecilmis olunur. Polisitemik bebeklerde izovoliimetrik
hemodiliisyonun derinin kapiller perfiizyonu ve derinin vazomotor aktivitesi
lizerine yararl etkileri oldugu gosterilmistir (32). Hiperviskoziteye baglh klinik
bulgulart iyilestirir, beyin kan akimini arttirir, akciger damar direncini azaltir, hi-
poglisemiyi diizeltir. Semptomatik hastalar i¢cin PET yapilmalidir, ancak asemp-
tomatik hastalar i¢in PET 6nerilmemekle birlikte biraz tartismalidir (33). Parsiyel
exchange transfiizyon tedavisine karar vermek i¢in gereken venéz Hct degeri, be-
begin semptomatik olup olmamasina gére degismektedir. Semptomatik bebek-
lerde vendz Hct> %65, asemptomatik bebeklerde ise venéz Hct > %75 ise PET
uygulamasi seklindedir (4,14,15,20).

-90 -



Giincel Cocuk Sagligi ve Hastaliklart 111

KAYNAKLAR

1: Rosenkrantz TS. Polycythemia and hyperviscosity in the newborn. Semin Thromb Hemost
2003;29(5):515-27.

2: Werner EJ. Neonatal polycythemia and hyperviscosity. Clin Perinatol 1995;22(3):693-710.

3: Mentzer WC, Glader BE. Polycthemia. In: Taeusch HW, Ballard RA (Eds.) Avery’s diseases of the
newborn. Philadelphia: W.B. Saunders Co; 1998:1104-6.

4: Fanaroff AA, Maisels MJ, Stevenson DK. The Year Book of Neonatal and Perinatal Medicine. St.
Louis: Mosby; 1998:297-9.

5: Peevy KJ. Polycythemia and hyperviscosity. In: Gomella TL, Cunningham MD, Eyal FG, Zenk KE
(Eds.) Neonatology. Stamford: Appleton Lange; 1999:322-5.

6: Cengel, Yunus; Cimbala, John; Engin, Tahsin (ed.) (2015). “Boliim 1: Giris ve Temel Kavramlar”
Akiskanlar Mekanigi Temelleri ve Uygulamalari. Palme Yayincilik. s. 15. ISBN 978-605-355-
274-1.

7: Eckert, Michael (2006). The Dawn of Fluid Dynamics: A Discipline Between Science and Techno-
logy. Wiley. s. ix. ISBN 3-527-40513-5.

8: Poiseuille JLM. Recherches experimentales sur le mouvement des liquides dans les tubes de tres
petits diametres. C R Acad Sci 1840;11:961-1041

9: Wells RE, Penton R, Merrill EW. Measurements of viscosity of biologic fluids by core plate visco-
meter. ] Lab Clin

Med 1961;57:646-656

10: Schimmel MS, Bromiker R, Soll RE Neonatal polycthemia; is partial exchange transfusion justi-
fied ? Clin Perinatol 2004;31(3):545-53.

11: Rosenkrantz TS, Oh W. Polycythemia and hyperviscosity in the newborn. In: Alarcon PA, Wer-
ner EJ, Christensen RD, Sola-Visner MC (eds) Neonatal Hematology. 3rd ed. Cambridge: Uni-
versity printing house: 2021. p. 186-197

12: Ramamurthy RS, Brans YW. Neonatal poycythemia. I. Criteria for diagnosis and treatment.
Pediatrics 1981;68(2):168-74.

13: Wirth FH, Goldberg KE, Lubchenco LO. Neonatal Hyperviscosity: I. Incidence. J Pediatr
1987;110(3):443-7.

14: Pappas A, Delaney-Black V. Differential diagnosis and management of polycythemia. Pediatr
Clin N Am 2004;51:1063- 86.

15: Sarkar S, Rosenkrantz TS. Neonatal polycythemia and hyperviscosity. Semin Fetal Neonatal
Med 2008;13(4):248-55.

16: Coban A. Yenidoganda hematolojik bozukluklar. Neyzi O, Ertugrul T (Editorler). Pediatride.
Istanbul: Nobel Tip Kitabevi; 2002: 428-30.

17: Oski FA, Naiman JL. Polycythemia and hyperviscosity in the neonatal period. In: Gomella TL,
Cunningham MD (Eds). Neonatology. Mc Graw Hill Co; 2003:353-4

18: Bozkaya B. T.C. Neonatal Polisitemide Etyoloji Ve Prognoz (tez). Istanbul: Saglik Bakanhg: Sii-
leymaniye Semiha Sakir Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 HAstanesi; 2008.

19: Carmi D, Wolach B, Dolfin T, Merlob P. Polycythemia of the preterm and full-term infant: re-
lationship between hematocrit and gestational age, total blood solutes, reticulocyte count, and
blood pH. Biol Neonate 1992;61(3):173-8.

-91-



20

21:

22:

23:

24:

25:

26:
27:

28:

29:

30:

31:

32:

33

Gtincel Cocuk Sagligi ve Hastaliklari 111

: Cetin H. Yenidogan bebeklerde énemli bir hematolojik sorun: Polisitemi. SDU Tip Fak Derg
2006;13:36-42.

Rosenkrantz TS, Philipps AE, Skrzypczak PE, Raye JR. Cerebral metabolism in the newborn
lamb with polycythemia. Pediatr Res 1988;23(3):329-33.

Rosenkrantz TS, Philipps AF, Knox I, Zalneraitis EL, Porte PJ, Skrzypczak PE et al. Regulation of
cerebral glucose metabolism in normal and polycythemic newborn lambs. ] Cereb Blood Flow
Metab 1992;12:856-65.

Norman M, Fagrell B, Herin P. Effects of neonatal polycythemia and hemodilution on capillary
perfusion. J Pediatr 1992;121:103-8.

Oh W, Blankenship W, Lind J. Further study of neonatal blood volume in relation to placental
transfusion. Ann Paediatr 1996;207:147-159

Yao AC, Moinian M, Lind J. Distribution of blood between infants and placenta after birth.
Lancet 1969;2:871-873

Linderkamp O. Placental transfusion: determinants and effects. Clin Perinatol 1981;9:559-592

Black VD, Rumack C, Lubchenco LO, and Koops BL. Gastrointestinal injury in polycythemic
term infants. Pediatrics 1985;76(2):225-31.

Bozkaya B. T.C. Neonatal Polisitemide Etyoloji Ve Prognoz (tez). istanbul: Saglik Bakanlig1 Sii-
leymaniye Semiha $akir Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklart HAstanesi; 2008.

Goldberg K, Wirth FH, Hathaway WE, et al. Neonatal hyperviscosity. II. Effects of partial plasma
exchange transfusion. Pediatrics 1982;69(4):419-25.

Black VD, Lubchenco LO, Luckey DW, Koops BL, McGuinness GA, Powell DP, et al. Develop-
mental and neurologic sequelae of neonatal hyperviscosity syndrome. Pediatrics 1982;69(4):
426-431.

Rudolph N. Neonatal polisitemi. Dagoglu T (Editér). Neonatolojide. Istanbul: Nobel Tip Kita-
bevi; 2000:511-2.

Cordero L, Treuer SH, Landon MB, Gabbe SG. Management of infants of diabetic mothers. Arch
Pediatr Adolesc Med 1998;152(3):249-54.

: Ozalkaya E, Topcuoglu S, Yildirim E, Gursoy T, Ovali E, Karatekin G. Yenidogan polisitemisinde

kismi kan degisimi. Turk Ped Ars 2012; 47: 22-7.

-92.-



